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Resumo 
O câncer configura-se como um problema de saúde 
pública mundial e tem como principais tratamentos a cirurgia, a 
radioterapia (RXT) e a quimioterapia (QT). RXT de cabeça e 
pescoço, associada ou não à QT, causa inúmeros efeitos 
colaterais em cavidade oral. Dentre eles, a mucosite oral (MO) é 
o efeito colateral agudo mais comum e está associada ao 
aumento de morbidade e mortalidade do paciente. Pacientes 
submetidos a RXT de cabeça e pescoço, associada ou não à QT 
(n=29), receberam aplicações de laserterapia de baixa potência 
(LT) na frequência de 1 a 2 vezes por semana ao longo do 
tratamento RXT, com objetivo de avaliar o uso da LT como 
abordagem de tratamento de MO, estimando a dor relatada pelo 
paciente e comparando 2 protocolos de LT quanto ao efeito 
analgésico e reparo da mucosa oral. 
A amostra deste trabalho foi dividida em 2 grupos, 
seguindo 2 protocolos diferentes de LT: G1(n=13): laser 
vermelho (λ660nm, 40mW, 0,4J, 10 segundos/ponto, 14,28J/cm2, 
54 pontos intraoral) e G2(n=16): laser vermelho (λ660nm, 
100mW, 0,5J, 5 segundos/ponto, 17,85J/cm
2
, 54 pontos intraoral) 
e infravermelho (λ808nm, 100mW, 2J, 20 segundos/ponto, 
71,42J/cm
2
, 1 ponto a cada 0,5 cm sobre as úlceras intraorais). 
Os pacientes foram avaliados a cada sessão de LT quanto ao 
grau de MO presente, número de sessões de RXT completadas 
e intensidade da dor relatada pelo paciente. A dor foi mensurada 
através da escala analógica visual (EAV: 0-10) imediatamente 
antes e depois de cada aplicação de LT. 
A LT teve ação analgésica imediata para MO nos 2 
grupos (G1: p=0,001; e G2: p=0,009), não havendo diferença 
estatisticamente significativa entre eles (p=0,790). Observou-se a 
manutenção do mesmo grau de MO ao longo do tratamento 
radioterápico em 7 pacientes (G1=3 e G2=4), diminuição do grau 
em 4 pacientes (G1=1 e G2=3) e aumento do grau em 18 
pacientes (G1=9 e G2=9). Não houve aumento significativo do 
reparo da mucosa oral nesse estudo, sem diferenças entre os 
grupos G1 e G2 (p=0,657). A LT é uma forma eficaz e não 
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farmacológica para tratamento da MO, trazendo benefícios para 
a qualidade de vida dos pacientes. No entanto, mais estudos são 
necessários, levando em consideração os múltiplos fatores que 
podem influenciar as intervenções em MO. 
Palavras-chave: analgesia, câncer de boca, lasers, 
mucosite, radioterapia. 
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Abstract 
Cancer figures as a worldwide public health problem and 
its main treatments consist of surgery, radiation therapy and 
chemotherapy. Head and neck radiation therapy, either 
associated or not with chemotherapy, is aggressive and can lead 
to acute oral side effects. The most common acute side effect is 
oral mucositis (OM), which is associated with increased patient’s 
morbidity and mortality. Patients undergoing head and neck 
radiation therapy, either associated or not with chemotherapy 
(n=29) were treated with low-level lasertherapy (LLLT) once to 
twice a week, in order to evaluate the LLLT effects on OM, 
estimate the pain reported by the patient, and compare 2 
protocols of LLLT relative to analgesic effect and OM healing 
process. 
Patient sample of this research was divided into two 
groups, complying with 2 different protocols of LLLT:  G1(n=13): 
with red spectrum (λ660nm, 40mW, 0.4J, 10 seconds/point, 
14.28J/cm
2
, 54 points intraoral); and G2(n=16): with red spectrum 
(λ660nm, 100mW, 0.5J, 5 seconds/point, 17.85J/cm2, 54 points 
intraoral) and infra-red spectrum (λ808nm, 100mW, 2J, 20 
seconds/point, 71.42 J/cm
2
, 1 point each 0.5 cm in intraoral 
ulcers). The patients were evaluated every LLLT session for OM 
grade, number of radiation therapy sessions completed and pain 
severity self-reported. Pain was measured as per a visual analog 
scale (VAS 0-10) immediately before and after each LLLT 
application. 
Results showed analgesic effectiveness of LLLT in 
reducing OM pain in both groups (G1: p-value = 0.001; and G2: 
p-value = 0.009), and there was no statistical significance 
between them (p-value = 0.790). It was observed that OM had 
grade maintenance in 7 patients (G1=3 and G2=4), OM grade 
remission in 4 patients (G1=1 and G2=3), and OM grade raise in 
18 patients (G1=9 and G2=9) during the LLLT treatment period. 
Therefore, results showed no significance of OM healing and no 
difference between groups (p-value=0,657). LLLT is an effective 
and non-pharmacological approach for OM, with analgesic 
benefits, which may contribute to continued cancer treatment and 
to improve patients’ quality of life. However, further researches 
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are needed, assuming multiples factors that may influence the 
interventions in OM. 
Keywords: analgesia, lasers, mucositis, oral cancer, 
radiation therapy. 
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1. INTRODUÇÃO 
O câncer configura-se como um problema de saúde 
pública mundial. Em alguns países desenvolvidos, figura como a 
principal causa de morte, especialmente na faixa etária acima 
dos 40 anos. No Brasil, representa a segunda causa de morte, 
sendo ultrapassado apenas por cardiopatias. Em todo o mundo, 
estima-se que foram diagnosticados 14,1 milhões de novos 
casos de câncer, 8,2 milhões de mortes por câncer e 32,6 
milhões de pessoas que vivem com a doença (com 5 anos de 
diagnóstico) em 2012. Espera-se que esse número de 14 
milhões, em 2012, aumente para 22 milhões em 2030. Assim, é 
notável que a doença mereça todo foco de atenção na busca por 
melhores práticas de prevenção, cura e manejo desses 
pacientes, uma vez que sua incidência pode abalar o 
desenvolvimento socioeconômico das nações (INSTITUTO 
NACIONAL DO CÂNCER, 2012; FERLAY et al, 2014). 
O Brasil sofreu mudanças em seu perfil demográfico, o 
que acarretou uma alteração importante no perfil de 
morbimortalidade e diminuiu a ocorrência das doenças 
infectocontagiosas, além de ter colocado as doenças crônico-
degenerativas como novo centro de atenção dos problemas de 
doença e morte da população brasileira (INSTITUTO NACIONAL 
DO CÂNCER, 2012). 
A última estimativa mundial para o ano de 2012, 
apontou que ocorreram cerca de 300 mil casos novos e 145 mil 
óbitos relacionados ao câncer de cavidade oral. Desses, cerca 
de 80% ocorreram em países em desenvolvimento. Os principais 
fatores de risco para o câncer da cavidade oral são: tabagismo, 
etilismo, infecções por HPV, principalmente pelo tipo 16, e 
exposição à radiação UVA solar (câncer de lábio). Contudo, entre 
tais fatores, destacam-se o tabagismo e o etilismo, e ainda se 
evidencia a existência de uma sinergia entre eles. (INSTITUTO 
NACIONAL DO CÂNCER, 2012; FERLAY et al, 2014). 
Os tratamentos disponibilizados para o câncer podem 
ser cirúrgico, quimioterápico (QT) ou radioterápico (RXT). Os 
efeitos colaterais da RXT e QT dividem-se em agudos e crônicos. 
Os efeitos adversos agudos em cavidade oral são 
essencialmente produzidos pela injúria às células normais de 
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rápida multiplicação, como as células epiteliais cutâneas e da 
mucosa do trato aerodigestivo (mucosite) (SONIS, 2004 A). 
A Mucosite Oral (MO) é uma consequência dolorosa e 
dose-limitante da RXT e/ou QT. As ulcerações da mucosa e a 
evolução do grau da MO podem induzir um quadro debilitante, 
predispondo o doente a infecções sistêmicas graves, 
desnutrição, necessidade de alimentação via enteral ou 
parenteral, uso de analgésicos opioides, tempo de hospitalização 
prolongado, modificação e/ou interrupção dos protocolos de 
tratamento do câncer, prejuízo à qualidade de vida e com 
impacto negativo na sobrevida do paciente (BENSADOUN et al, 
1999; EPSTEIN; SCHUBERT, 1999). 
A MO deve ser entendida como um efeito adverso, 
evidenciada clinicamente por uma sintomatologia complexa, 
incluindo, em sua evolução, outras complicações como 
xerostomia, hipossalivação, disgeusia (distorção do paladar), 
disfagia (dificuldade de deglutição), odinofagia (dor ao deglutir) e 
infecções oportunistas. Assim, a MO está associada ao aumento 
da morbidade e mortalidade dos pacientes, concomitantemente 
com o aumento dos custos para os hospitais, devido ao manejo 
da dor, suporte nutricional, controle de infecções secundárias e 
hospitalizações (SONIS et al, 2001). 
É importante ressaltar ainda que, observou-se nos 
últimos anos que a prevalência da MO tem aumentado. Muitos 
tratamentos para MO vêm sendo utilizados e apesar de não 
haver uma terapia capaz de prevenir completamente a MO, o 
laser de baixa potência é uma opção terapêutica não invasiva, 
com resultados comprovados por vários trabalhos científicos no 
que se refere à cicatrização, além de postergar a formação de 
úlceras e diminuir a dor causada por elas (SALVAJOLI et al, 
2000; ELTING et al, 2003; SONIS, 2004 – A, ROSENTHAL et al, 
2009; CARVALHO et al, 2011). 
Nesse contexto, é relevante a atuação do profissional 
de Odontologia dentro da equipe multidisciplinar do tratamento 
antineoplásico, tanto nas fases iniciais de diagnóstico, quanto 
durante a terapia, realizando avaliações estomatológicas e 
fornecendo ao paciente condições de ser submetido às 
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modalidades terapêuticas com as melhores taxas de cura, 
prevenindo e reduzindo os efeitos colaterais (HESPANHOL et al, 
2010). A higiene da cavidade oral deve ser considerada de 
importância primordial na prevenção da MO. Uma avaliação 
meticulosa pré-tratamento antineoplásico, com radiografias para 
análise dental e periodontal e a execução dos procedimentos 
odontológicos necessários pelo menos 3 semanas antes do início 
da terapia citotóxica para a mucosa, são capazes de reduzir a 
incidência e a duração da MO (ALTERIO et al, 2007). 
A hipótese a ser testada neste trabalho é a de que o 
laser de baixa potência pode trazer efeitos benéficos para o 
tratamento da MO radioinduzida, associada ou não à QT, 
diminuindo a dor do paciente e viabilizando a continuidade do 
tratamento antineoplásico. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
O diagnóstico e tratamento dos diferentes tipos de 
câncer, em todas as idades, sofreram expressivos avanços nos 
últimos 20 anos. Modernos métodos de imagem, análises 
bioquímicas e métodos de biologia molecular têm permitido o 
diagnóstico apurado, acompanhamento adequado e avaliação do 
prognóstico dos pacientes. O diagnóstico precoce aliado aos 
métodos terapêuticos atuais (RXT, QT, cirurgia e transplante de 
medula óssea) têm permitido índices de sobrevida 
progressivamente maiores em casos considerados incuráveis até 
pouco tempo atrás. Ressalta-se também a importância do 
constante surgimento de medicamentos quimioterápicos mais 
eficazes e o emprego do esquema combinado de drogas 
(REHER et al, 2004). 
O tratamento para neoplasias malignas pode causar 
complicações locais e sistêmicas, sendo a MO a complicação 
aguda mais comum na cavidade oral, e isso é particularmente 
difícil de tratar nos pacientes que já estão debilitados física e 
psicologicamente pela doença (SCARDINA et al, 2010). 
 
2.1. MUCOSITE ORAL: 
MO é definida como inflamação e ulceração da mucosa 
bucal com formação de pseudomembrana, representando uma 
potencial fonte de infecção, que pode levar o paciente à morte 
(SCARDINA et al, 2010). A MO não representa meramente uma 
injúria às células epiteliais diretamente, mas pode ser associada 
a uma ampla gama de reações locais do tecido incluindo danos 
por espécies reativas de oxigênio, citocinas inflamatórias, e 
prejuízos ao tecido conjuntivo subjacente e à vascularização 
(SONIS, 2004 – B). Se a dose total é administrada muito 
rapidamente, a capacidade de regeneração celular não é 
suficiente para compensar a perda celular causada pelo 
tratamento RXT e/ou QT, com uma subversão da camada 
epitelial e consequente perda da sua função protetora contra 
bactérias e enzimas (SCARDINA et al, 2010). 
A MO ocorre em quase os todos pacientes submetidos 
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a RXT de cabeça e pescoço e na maioria dos pacientes que 
recebem transplante de medula óssea (SONIS, 2004 A; 
SCULLY; SONIS; DIZ, 2006). Entre 20% a 60% dos pacientes 
em tratamento para outros tipos de cânceres apresentam algum 
grau de MO (SONIS, 2004 – B). 
A dor é uma das maiores causas de incapacidade e 
sofrimento para pacientes com câncer, portanto, é 
imprescindível que os profissionais da saúde, atuando em 
equipes multidisciplinares, estejam preparados para o seu 
manejo e controle. Como a dor é subjetiva, é preciso obter o 
máximo de informações possíveis do paciente a respeito da 
mesma, tais como: quando iniciou, qual seu padrão e curso, 
intensidade, fatores que podem exacerbá-la ou minimizá-la. 
Estas características são combinadas com as informações 
obtidas pelo profissional avaliador, que são necessárias para as 
decisões de seu tratamento e controle, específicas para cada 
paciente (CARVALHO et al, 2009).  
A avaliação da dor compreende a quantificação das 
suas características, é baseada nas expressões verbais e não 
verbais e nas atitudes de quem a está vivenciando. A 
intensidade da dor é avaliada com escalas analógicas visuais e 
numéricas (CHAPMAN et al, 1985). Os instrumentos 
unidimensionais avaliam a dor como um evento simples, único e 
que varia apenas em intensidade. (CARVALHO et al, 2009). 
Dentre as escalas existentes, as escalas analógicas 
visuais (EAV) (Figura 1), as escalas numéricas e as escalas com 
descritores verbais são as utilizadas com mais frequência em 
hospitais, clínicas e ambulatórios. Têm a vantagem de fornecer 
informações rápidas, não agressivas e válidas sobre a dor e a 
analgesia, e a desvantagem de não levar em conta aspectos 
sensitivos e afetivos da experiência dolorosa. A experiência 
dolorosa é algo muito amplo, não se resumindo apenas à 
intensidade; lembrando que o paciente é autoridade sobre sua 
dor, visto o caráter individual e subjetivo da experiência 
dolorosa, que só pode ser descrita a partir do relato de quem a 
sente (CARVALHO et al, 2009). 
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Figura 1: Escala Analógica Visual (EAV). 
 
 
*adaptada de Huskisson, 1974. 
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A EAV é uma escala com âncoras verbais no início e 
no final da escala (“sem dor” = 0 e “com dor” = 10). O paciente é 
orientado a dar uma nota para o seu grau de dor, seguindo os 
critérios da Organização Mundial da Saúde (OMS) de 
classificação da intensidade da dor: 0- sem dor; 1 a 3- dor leve; 
4 a 6- dor moderada; 7 a 9- dor intensa; e 10- máximo de dor 
(HUSKISSON, 1974). 
As informações acerca da fisiopatologia da dor têm sido 
importantes para as decisões terapêuticas a serem tomadas. A 
dor do paciente com câncer pode ser devida ao tumor primário 
ou suas metástases, à terapia antineoplásica e aos métodos de 
investigação. A dor devido à terapia antineoplásica ocorre de 
acordo com o tratamento escolhido, efeitos colaterais e 
complicações. Apesar da gravidade do grau de MO ser variável, 
a associação com a dor e disfunção são bem documentadas 
(CARVALHO et al, 2009). A dor causada pela MO é um dos 
maiores problemas associados ao tratamento antineoplásico, é o 
resultado da lesão direta à molécula de DNA pela RXT ou pela 
QT, e indiretamente pelas espécies reativas de oxigênio 
liberadas e das citocinas pró-inflamatórias que reduzem a 
vascularização e a oxigenação da mucosa, fazendo com que ela 
se rompa, causando ulceração, edema e dor (SONIS, 2004 – B). 
Clinicamente, a MO tem seu início como um eritema, 
seguido da descamação da mucosa, formação de erosão ou 
ulceração com deposição de fibrina na sua superfície 
(pseudomembrana), causando muita dor ao paciente (FALL-
DICKSON et al, 2007). Estas áreas podem ser infectadas 
secundariamente e/ou apresentar sangramento espontâneo 
(SCHUBERT et al, 2007). O curso clínico da MO nos pacientes 
submetidos a terapias antineoplásicas é relativamente previsível. 
Embora os eventos celulares da MO comecem 
reconhecidamente com o início do tratamento da QT e RXT, as 
evidências clínicas geralmente aparecem após 1 semana da QT 
ou no período inicial do transplante de medula óssea ou podem 
se manifestar a partir de 2 semanas de RXT, quando atingem 
30Gy. A severidade das evidências clínicas dos danos na 
mucosa são geralmente maiores e com picos entre os dias 6 a 
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12 após transplante de medula óssea com resolução das lesões 
de MO menos complicadas após 7-10 dias. As superfícies não 
queratinizadas da mucosa labial e jugal, ventre e laterais da 
língua e o soalho bucal são os mais comumente envolvidos 
(SCHUBERT et al, 2007; SCULLY et al, 2006). 
Lionel et al (2006) relataram que a exposição do tecido 
conjuntivo subjacente ricamente inervado, resultante da perda 
de células epiteliais, é a forma encontrada mais grave de MO. A 
resposta a essa injúria compreende um infiltrado de células 
inflamatórias, exsudato intersticial, restos celulares e fibrina, que 
resulta numa pseudomembrana. Essa pseudomembrana 
aparece esbranquiçada ou opaca quando hidratada pela saliva. 
Pode, ainda, aparecer amarelada devido ao exsudato que 
recobre áreas infectadas sobre úlceras profundas. Traumas de 
média intensidade podem remover esta pseudomembrana, 
causando sangramento e aumento do tamanho da úlcera e 
resultando numa pseudomembrana adjacente mais abrangente 
que cobre as regiões vizinhas, geograficamente conectando as 
úlceras. A regeneração celular insuficiente leva a uma atrofia 
epitelial e adelgaçamento da mucosa. 
Scardina et al (2010) afirmou que a fisiopatologia exata 
da MO ainda não foi totalmente entendida, mas sabe-se que 
existem dois mecanismos envolvidos: MO direta e MO indireta, 
causada por QT e/ou RXT. As células epiteliais da mucosa oral 
se renovam rapidamente, em geral a cada 7 a 14 dias, tornando-
as suscetíveis aos efeitos citotóxicos terapêuticos de forma 
direta. Tanto a QT quanto a RXT podem induzir reações 
enzimáticas, levando a danos indiretos, interferindo na 
maturação e no crescimento celular epitelial, o que gera 
mudanças na renovação e morte celular. A MO também pode 
sofrer invasão de bactérias e fungos, ativando outras cadeias 
enzimáticas. Os pacientes têm um risco maior de infecção oral 
quando estão neutropênicos, o que ocorre principalmente 
quando o paciente recebe QT.  
A MO era vista apenas como um evento mediado pelo 
epitélio, resultado da toxicidade não específica dos efeitos da 
RXT e QT, que levavam ao colapso das células epiteliais. 
Acreditava-se que os danos diretos da RXT e QT à camada 
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basal do epitélio resultavam em morte celular, atrofia e 
consequente ulceração. Estudos mostraram que o processo é 
mais complexo; achados sobre o papel de outras células, de 
mediadores químicos e da matriz extracelular na região 
submucosa, danos ao endotélio e na agregação plaquetária, 
tentam ajudar a explicar a complexa fisiopatologia da MO 
(SONIS et al, 2000; SONIS, 2004 – B; LOCKHART et al, 1981). 
Um estudo mostrou aumento significativo de fator 
nuclear kappaB (NF-kB) nas células endoteliais da mucosa oral 
e da ciclo-oxigenase 2 (COX-2) com a QT. Uma amostra de 20 
pacientes foi biopsiada na mucosa da cavidade oral antes e 
após o tratamento com drogas quimioterápicas. O tecido 
removido da cavidade bucal foi examinado por imuno-
histoquímica. A expressão da COX-2 nessas células pode 
representar um dos primeiros sinais da cascata inflamatória que 
determina a produção de prostaglandinas e mais dano ao tecido. 
A COX-2 é aumentada a partir da NF-kB, tendo um papel 
importante no processo inflamatório. Assim, os achados daquele 
estudo piloto confirmaram a presença de NF-kB e COX-2 na 
mucosa oral após QT, sendo mais uma evidência do 
envolvimento dos mesmos na fisiopatologia da MO (LOGAN et 
al, 2007). 
Sonis et al (2004 – C) propuseram que a  fisiopatologia 
da MO estaria dividida em 5 fases: (1)iniciação, 
(2)suprarregulação e geração de sinais de mensageiros, 
(3)sinalização e amplificação, (4)ulceração com inflamação e 
(5)fase curativa. A seguir serão descritas características de cada 
fase: 
 
Fase 1- Iniciação: a geração de espécies 
reativas de oxigênio (ROS) pela QT e RXT 
parece ser o primeiro evento que causa a 
MO. As moléculas ROS geradas levam a 
danos diretos nas células, tecidos e vasos 
sanguíneos. A ativação de ROS e sua 
habilidade de induzir uma série de fatores de 
transcrição caracterizam a resposta aguda do 
tecido ao estímulo estomatotóxico, e 
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parecem ser o marco que levam aos outros 
eventos biológicos que ocorrem na MO. 
Fase 2- Suprarregulação e Geração de 
Sinais de Mensageiros: nesta fase múltiplos 
eventos ocorrem simultaneamente. ROS 
causam danos no DNA e subsequente morte 
das células da camada epitelial. É importante 
ressaltar que a morte direta das células da 
camada basal epitelial é insuficiente para 
causar a extensão da MO que se observa 
clinicamente. Com essa sequência de 
eventos celulares e tissulares, é necessário 
buscar o principal evento biológico que 
origina a MO. Dentre os fatores de 
transcrição que parecem ser significativos, 
fator nuclear-κB (Nuclear factor-κB – NF-κB) 
tem características que aparentam ser o 
elemento chave na gênese da MO: é ativado 
tanto pela rádio quanto pela QT, a 
proteassoma 26S (enzima que degrada 
proteína) é detectada em mucosa que sofreu 
estresse, e tem a capacidade de ativar a 
regulação ascendente de uma ampla gama 
de genes com potencial de excitar respostas 
dos tecidos, e pode responder de várias 
maneiras dependendo do estímulo. Uma vez 
ativado, o NF-κB leva à ativação de 
regulação de muitos genes, inclusive 
daqueles que resultam na produção de 
citocinas pró-inflamatórias TNF-α, IL-1β, e IL-
6, lesionando o tecido e gerando apoptose. A 
ativação na regulação desses genes causa a 
expressão de moléculas de adesão, 
subsequente ativação de liberação de 
ciclooxigenase-2, e consequente 
angiogênese. 
O NF-κB não é a única via que leva à 
apoptose tecidual induzida por QT e RXT. 
Por exemplo, ROS pode ativar 
esfingomielinase, QT pode ativar ceramida 
sintase diretamente, e a via da ceramida 
trabalha em paralelo ou sequencialmente à 
indução primária de apoptose. A 
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decomposição da fibronectina (glicoproteína 
da membrana celular) também ocorre na fase 
de ativação da regulação e geração de 
mensageiros da MO. Macrófagos são 
ativados em seguida, permitindo que a matriz 
de metalo-proteinases cause lesão direta ao 
tecido adjacente ou ainda levando à 
produção de mais TNF-α. O resultado final da 
fase de ativação da regulação e geração de 
mensageiros é a simultaneidade de todos os 
eventos descritos. 
Fase 3- Sinalização e amplificação: 
somado ao prejuízo direto aos tecidos da 
mucosa, citocinas pró-inflamatórias também 
participam de um efeito indireto na injúria 
tecidual provocada pela RXT e QT. Por 
exemplo, TNF-α é capaz de ativar inúmeras 
reações que lesionam tecidos, incluindo as 
vias da ceramida (lipídeo envolvido na 
permeabilidade celular) e da caspase 
(enzima envolvida na apoptose) e na via de 
transcrição mediada pelo NF-κB. Esses 
sinais levam a mais produção de citocinas 
pró-inflamatórias TNF-α, IL-1β, e IL-6. Além 
da ativação das vias de ceramida pelo TNF-
α, ocorrem efeitos secundários dos danos 
causados pelo TNF-α. A última consequência 
dessa fase é o tecido alterado 
biologicamente, mas ainda assim sem sinais 
clínicos aparentes. 
Fase 4- Ulceração: MO, em especial a 
radioinduzida, é frequentemente denominada 
de um processo inflamatório; no entanto, 
essa definição pode deturpar o significado de 
inflamação na barreira mucosa. Um infiltrado 
inflamatório agudo não é identificado 
histologicamente nos primeiros estágios da 
MO radioinduzida. Além disso, a 
estomatotoxicidade ocorre durante períodos 
de mieloablação máxima (forma severa de 
mielossupressão) em pacientes tratados com 
QT. Apesar da falta do infiltrado de 
neutrófilos abundante durante o 
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desenvolvimento da MO, um infiltrado muito 
celularizado, composto na maior parte por 
macrófagos positivos RM3/1 de reparação, 
tem sido observado na resposta aos 
aumentos da dose recebida de RXT. Esse 
infiltrado é mais provavelmente um efeito da 
sequência de eventos desencadeados pelo 
estresse oxidativo, mediado pela ativação de 
células T, e precedido pela produção de 
moléculas de adesão. Foi sugerido que a 
presença dessas células representa uma 
resposta anti-inflamatória intermediária. Sem 
surpresas, a fase ulcerativa da MO é 
caracterizada por um infiltrado inflamatório 
intenso que consiste em células 
polimorfonucleadas e inflamatórias. 
 Durante a fase ulcerativa da MO, 
ocorre colonização bacteriana gram-positiva, 
gram-negativa e micro-organismos 
anaeróbios. O papel desses fatores do meio 
bucal como as bactérias e seus produtos 
ainda não estão bem esclarecidos. Produtos 
da parede celular bacteriana podem ativar 
macrófagos dos tecidos, levando à produção 
de citocinas pró-inflamatórias TNF-α, IL-1β, e 
IL-6. Dessa maneira, os produtos da parede 
celular bacteriana têm capacidade para 
amplificar e acelerar os danos locais aos 
tecidos de forma acentuada por meio do 
estímulo de uma variedade de vias. Nesse 
mesmo contexto, alterações na composição 
e na quantidade de saliva podem influenciar 
a suscetibilidade do tecido aos agentes 
citotóxicos e a habilidade local de 
cicatrização. Por fim, as consequências da 
ulceração favorecem a amplificação de 
citocinas, a inflamação e a dor, e o risco 
aumentado do paciente à bacteremia e 
sepse. 
Fase 5 – Fase curativa: esta fase se inicia 
com formação de sinais da matriz 
extracelular, o que provoca a renovação da 
proliferação e diferenciação celular do 
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epitélio e o restabelecimento da flora 
microbiota local. Dependendo do contexto 
clínico, outras associações aos eventos 
clínicos voltam ao normal. Por exemplo, em 
transplante de células tronco 
hematopoiéticas, a fase curativa também é 
marcada pela recuperação leucocitária. Após 
a fase curativa, a mucosa oral tem aspecto 
de normalidade, no entanto apesar de 
aparentar normal, o meio da mucosa se 
alterou significativamente. Há angiogênese 
residual, e o paciente agora tem risco 
aumentado para novos episódios de MO em 
terapias antineoplásicas futuras (SONIS et al, 
2004 – C, p.1997-2000). 
Sonis et al (2004 – C) salientaram que, desde o 
atendimento clínico de rotina dos pacientes até os atendimentos 
clínicos para pesquisas clínicas sofisticadas, é importante 
descrever com precisão, classificar de forma objetiva, e medir 
com reprodutibilidade a gravidade dos danos na mucosa. 
Idealmente, a gradação da MO deve ser objetiva, validada, e 
reprodutível em todas as situações clínicas, e ser sensível o 
bastante para medir parâmetros da MO em diferentes 
modalidades do tratamento antineoplásico, incluindo QT, RXT e 
químio-radioterapia. Também precisa medir os elementos 
associados à MO de maneira consistente, com um treinamento 
mínimo para poder reproduzir sistematicamente, com resultados 
acurados intraexaminador e inter-examinadores. Porém 
nenhuma escala estabelecida é aceita universalmente, sendo 
que as mais usadas para MO são: 1- Organização Mundial da 
Saúde (OMS – World Health Organization, WHO), 2- Instituto 
Nacional do Câncer – Critérios Comuns de Toxicidade (National 
Cancer Institute – Common Toxicity Criteria, NCI-CTC), e 3- 
Grupo de Terapia Rádio-Oncológica (Radiation Therapy 
Oncology Group – RTOG), resumidas no quadro 1. 
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As escalas de MO foram elaboradas para definir de 
maneira global a estomatotoxicidade resultante dos diferentes 
tratamentos antineoplásicos. Essas ferramentas são compostas 
por 4 ou 5 gradações que classificam o estado geral da boca 
relacionado ao aspecto clínico da mucosa, intensidade da dor e 
capacidades funcionais do paciente (ex. tipo de alimentação). As 
2 escalas mais relevantes para o manejo clínico do paciente 
parecem ser a da OMS e a do NCI-CTC, que por conseguirem 
abranger sinais, sintomas e distúrbios funcionais, já foram 
utilizadas em mais de 400 estudos baseados em evidência 
(SONIS et al, 2004 C). 
O tratamento da MO é variável e voltado para a 
paliação da dor, além de cuidados para evitar a desnutrição, 
desidratação e infecções. Para minimizar a gravidade das 
lesões, são recomendados enxaguantes bucais contendo anti-
inflamatórios, anti-histamínicos, corticosteroides, antifúngicos, 
vitamina E e anestésicos tópicos (CONSENSUS 
CONFERENCE, 1990). Neste contexto, o laser de baixa 
intensidade age como uma forma não farmacológica de 
tratamento para estimular as células da mucosa e, devido às 
suas propriedades anti-inflamatórias, antiálgicas e cicatrizantes, 
é usado como um recurso efetivo no tratamento da MO. Estudos 
corroboram a eficácia do laser de baixa potência para prevenir e 
tratar MO rádio/quimioinduzida, o qual aparenta ser seguro e 
bem tolerado pelo paciente. Porém, ainda são necessários mais 
estudos quanto ao comprimento de onda ideal, fluência e 
intensidade do laser, bem como o tempo certo de começar e 
terminar o tratamento com a LT (SCHUBERT et al, 2007; 
CARVALHO et al, 2011). 
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2.2. TRATAMENTO COM LASERTERAPIA: 
 
A palavra LASER é o acrônimo de Light Amplification 
by Stimulated Emission of Radiation, traduzida por Amplificação 
da Luz por Emissão Estimulada de Radiação. A luz laser tem 
particularidades como: (I) Monocromaticidade: tem somente 
um comprimento de onda, representado pela letra lambda (λ); e 
somente uma cor; (II) Coerência: todas as ondas têm um alto 
grau de coerência entre as cristas e vales; (III) Paralelismo: o 
que caracteriza a mesma direcionalidade, propaga-se em uma 
mesma direção (SIMUNOVIC, 2000). 
Os lasers são divididos em duas classes, de acordo 
com o efeito proporcionado nos tecidos biológicos, lasers de alta 
potência e de baixa potência (SIMÕES, 2008). Os lasers de alta 
potência trabalham com o efeito térmico no tecido que absorve a 
luz, sendo usados para incisionar, vaporizar, ablacionar e 
coagular. Já os lasers de baixa potência estão relacionados aos 
efeitos da conversão de energia absorvida pelos fotorreceptores 
celulares (KARU, 1999). 
A LT de baixa potência (Low-Level Laser Therapy – LT) 
tem expressado um grande número de efeitos biologicamente 
benéficos desde seu desenvolvimento há mais de 50 anos, 
sendo seus efeitos terapêuticos com diferentes comprimentos de 
onda no espectro do vermelho ao infravermelho e doses 
amplamente estudados. No entanto, o mecanismo exato de 
biomodulação e bioestimulação nas células ainda não foi 
totalmente entendido (KUJAWA et al, 2004).  
Quando a luz laser de baixa intensidade incide sobre 
um tecido biológico, há interações primárias entre a luz e o 
tecido. São chamadas de reações não térmicas (SIMUNOVIC, 
2000): (I) Reflexão: parte da luz é refletida; (II) Transmissão: 
parte é transmitida ao tecido; (III) Espalhamento ou difusão:  
parte da luz é espalhada ou difundida dentro do tecido; (IV) 
Absorção: uma quantidade de luz é absorvida e convertida em 
diferentes formas de energia. 
Acredita-se que a irradiação de células com certos 
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comprimentos de onda pode ativar reações bioquímicas 
específicas, assim como alterar todo o metabolismo celular.  A 
transdução dos sinais primários a luz laser e sua amplificação na 
célula levam ao macroefeito fotobiológico, como o aumento na 
síntese de DNA. As reações secundárias ocorrem sem a 
presença de luz, podendo ser horas ou até dias após a 
irradiação da luz laser (KARU, 1999). 
Essa interação laser/tecido produz efeitos terapêuticos, 
que no caso do laser de baixa intensidade são: (I) Efeito 
Bioquímico: controla a produção de citocinas, nos fenômenos 
de dor e inflamação. Modifica as reações enzimáticas, tanto no 
sentido de excitação, como de inibição (GENOVESE, 2000). De 
acordo com Simunovic (2000), efeitos bioquímicos do laser de 
baixa intensidade, em cicatrização de feridas pós-cirúrgicas, têm 
sido vistos e amplamente estudados. Estimulação da atividade 
mitocondrial aumenta a produção de ATP, estimula a síntese de 
DNA e RNA, eleva a produção de proteínas, modula a atividade 
enzimática, regula a variação do pH intra e extracelular e acelera 
o metabolismo celular. (II) Efeito Bioelétrico: melhora o 
funcionamento da bomba de sódio da membrana celular, através 
da energia extraída da hidrólise da ATP (SIMUNOVIC, 2000). 
(III) Efeito Bioenergético: irradiação com laser de baixa 
intensidade estimula o trofismo celular (trocas metabólicas da 
célula), normalizando as deficiências e equilibrando as 
desigualdades (GENOVESE, 2000). 
O efeito da biomodulação da irradiação pelo laser é 
dependente dos aceptores iniciais da luz laser: Cu
2+
 (íon cobre) - 
contido em enzimas (citocromo c oxidase, que faz parte da fase 
final da cadeia respiratória da mitocôndria), flavoproteínas ou 
hemoproteínas. A cascata de reações induzida pela absorção da 
luz laser é conectada com alterações na homeostase (mudanças 
no pH intracelular, [Ca
2+
], ou níveis cAMP) é considerada a 
cadeia de transdução do foto-sinal na célula, e causa reações 
químicas no tecido ao seu redor (KARU, 1999; KUJAWA et al, 
2004).  
Kujawa et al (2004) usando laser infravermelho 
(λ810nm, 200mW, 3.75 a 11.25 J/cm2) em células B14 
demonstraram uma diminuição dos danos de proteínas 
42  
oxidativas causadas por HOCl (ácido hipocloroso). Fato que 
pode explicar os efeitos anti-inflamatórios do laser. Os mesmos 
autores relataram ainda que não houve citotoxicidade 
considerável no protocolo utilizado, não evidenciando efeitos na 
viabilidade celular, nem danos no DNA e em proteínas das 
células. 
França et al (2009) obtiveram resultados positivos com 
a LT na prevenção e tratamento da MO, reduzindo a gravidade 
da doença. Ensaios clínicos demonstraram a redução 
significativa da dor dos pacientes com MO submetidos a LT 
(WONG, 2002; COWEN et al, 1997; ANTUNES et al, 2007).  
Bensadoun et al (1999) conduziram um estudo 
multicêntrico, randomizado, para investigar a efetividade do laser 
de baixa potência (hélio-neon), na prevenção da MO induzida por 
RXT em pacientes com câncer de cabeça e pescoço. Trinta 
pacientes foram divididos em dois grupos: Grupo 1- laser 
extraoral na pele e intraoral (λ632,8nm, 60mW, 2J/cm2) e Grupo 
2- controle com aplicação de laser somente extraoral; iniciando a 
LT no primeiro dia de RXT nos 2 grupos. A dose de RXT era 65 
Gy, fracionada em 2 Gy por sessão, sendo 5 sessões por 
semana. O registro do grau de MO foi feito semanalmente por um 
profissional que desconhecia o tipo de tratamento (laser ou 
controle). Para avaliar o grau de MO foi utilizada a escala da 
OMS, e para a dor foi utilizada a escala analógica visual (EAV). 
MO grau III ocorreu em 35% dos pacientes no grupo controle e 
somente 8% dos que receberam LT intraoral. Dor intensa foi 
relatada por 20% dos pacientes do grupo controle e somente em 
2% dos pacientes tratados com LT intraoral. 
Ainda em relação à MO causada pela RXT, em 2008, 
Arora et al publicaram um estudo prospectivo randomizado para 
investigar a efetividade do laser de baixa potência (hélio-neon) 
na prevenção e tratamento da MO induzida por RXT em 
pacientes com câncer de boca. Um total de vinte e quatro 
pacientes foi dividido em dois grupos, Grupo I (ou Grupo Laser) 
e Grupo II (ou Grupo Controle, sem uso de laser). Os pacientes 
do grupo I foram tratados com laser de hélio-neon (Eletro Care 
Laser 2001, 10hz por 5 minutos) comprimento de onda 632,8nm 
e potência de 10mW. O tratamento iniciou um dia antes da RXT 
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e seguiu até o oitavo dia com um laser scanner; nos 25 dias 
seguintes, foi utilizada uma caneta “probo” irradiando seis áreas 
anatômicas em cavidade oral (palato, soalho de boca, lábios, 
ventre-dorso de língua e mucosa jugal), excluindo área tumoral, 
antes de cada sessão de RXT. A dose de RXT foi de 66 Gy 
fracionada em 2 Gy por sessão, sendo 10 Gy por semana, 
totalizando 6,5 semanas de tratamento. O registro do grau de 
MO foi feito semanalmente, por um único profissional. Foi 
utilizada a escala da RTOG/EORTC (Grupo de Terapia Rádio-
Oncológica/Organização Europeia para Pesquisa e Tratamento 
de Câncer) e para avaliar a dor foi utilizada a escala analógica 
visual (EAV). Durante a primeira semana de RXT nenhum dos 
dois grupos desenvolveu mucosite. Na segunda semana, os 
pacientes do grupo laser apresentaram MO graus 0 (45,5%) e I 
(54,5%), enquanto os pacientes do grupo controle apresentaram 
graus I (53,8%) e II (46,2%). Na terceira semana, o grupo laser 
desenvolveu graus I (81,8%) e II (18,2%) e o grupo controle 
graus II (46,2%) e III (38,5%). Na análise estatística, houve 
diferença significativa entre os dois grupos, tanto para o grau de 
MO como na avaliação da dor, comprovando que a LT aplicada 
de forma profilática durante a RXT pode reduzir a gravidade da 
MO e que o alívio da dor pelo tratamento com laser infravermelho 
pode evitar a interrupção do tratamento antineoplásico, 
mantendo as funções orais básicas, como comer, beber, engolir 
e falar. Nesse estudo, os autores relataram que os pacientes 
reportaram ausência completa de dor imediatamente após a 
aplicação do laser, o que pode ser explicado pela interação da 
luz e do sistema nervoso periférico, através de despolarização da 
membrana celular, bloqueando o impulso nervoso. Chow et al 
(2007) demonstraram que o laser infravermelho é capaz de 
bloquear o fluxo axonal rápido, fornecendo um mecanismo de 
base neural para o alívio da dor através do laser. 
Diversos estudos demonstraram benefícios quanto ao 
uso da LT para abordagem da MO. Aplicações de laser são 
associadas ao retardo do aparecimento, atenuação da gravidade 
e menor tempo de duração das lesões, além da grande 
vantagem por ser um procedimento não invasivo. Estudos 
prévios atribuíram à LT a cicatrização das feridas e potencial 
para reduzir a dor. São achados microscópicos e moleculares, 
como aumento da divisão celular e bloqueio do impulso nervoso 
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dos neurônios que justificam o uso promissor da LT em MO 
(BENSADOUN et al, 1999; COWEN et al, 1997;  CHOW et al, 
2007; POURREAU-SCHNEIDER et al, 1992). 
A importância da não interrupção dos tratamentos RXT 
e QT devido à MO, bem como o controle da dor do paciente 
justificam estudos da ação da LT no tratamento na MO. 
A Associação Multinacional de Apoio e Assistência em 
Câncer (Multinational Association of Supportive Care in Cancer – 
MASCC) recomendou o uso da LT para MO (ROSENTHAL; 
TROTTI, 2009; LALLA et al, 2014). 
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3. OBJETIVOS 
 
3.1. GERAL: 
Avaliar o uso da LT de baixa potência como estratégia 
de abordagem de tratamento de mucosite oral de pacientes 
submetidos a RXT de cabeça e pescoço, associada ou não à 
QT. 
3.2. ESPECÍFICOS: 
3.2.1- Estimar a dor dos pacientes com MO 
radioinduzida, associada ou não à QT, antes e depois das 
aplicações de LT; 
3.2.2- Comparar os efeitos analgésicos da LT com 2 
protocolos diferentes; 
3.2.3- Avaliar clinicamente a ação da LT sobre o reparo 
da mucosa oral afetada em pacientes com MO radioinduzida, 
associada ou não à QT; 
3.2.4- Comparar os efeitos da LT em MO radioinduzida, 
associada ou não à QT, com 2 protocolos diferentes. 
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4. METODOLOGIA 
     
4.1. ÉTICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS 
Este estudo foi realizado com pacientes diagnosticados 
com câncer na região de cabeça e pescoço, submetidos a RXT 
associada ou não a tratamento cirúrgico e/ou QT. 
De acordo com a resolução 466/12 do Ministério da 
Saúde, este estudo foi submetido ao Comitê de Ética em 
Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de 
Santa Catarina (ANEXO A), e aprovado, através dos protocolos 
elaborados pela CONEP. 
4.2. DELINEAMENTO 
Este estudo é do tipo analítico experimental. 
 
4.3. AMOSTRA 
Foram examinados e tratados os pacientes submetidos 
a RXT de cabeça e pescoço em decorrência de câncer, sendo 
tumor primário ou metástase na região (cavidade oral, orofaringe, 
nasofaringe, esôfago, tireoide e mieloproliferativas) associada ou 
não a tratamento cirúrgico e/ou QT, no período de julho/2014 a 
janeiro/2015. A amostra foi dividida em 2 grupos: 
Grupo 1: Pacientes com MO radioinduzida, associada 
ou não à QT, tratados com laser vermelho, com potência de 
40mW 
Pacientes submetidos a RXT de cabeça e pescoço, que 
apresentaram MO radioinduzida associada ou não a tratamento 
cirúrgico e/ou QT encaminhados para o Serviço de Odontologia 
do CEPON, onde foi usado o protocolo com laser vermelho, com 
potência de 40mW (ver item 4.8.1); 
Grupo 2: Pacientes com MO radioinduzida, associada 
ou não à QT, tratados com laser vermelho e infravermelho, com 
potência de 100mW 
Pacientes submetidos a RXT de cabeça e pescoço, que 
apresentaram MO radioinduzida associada ou não a tratamento 
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cirúrgico e/ou QT encaminhados para o Ambulatório de 
Estomatologia/HU e Serviço de Odontologia do CEPON, onde foi 
usado o protocolo com associação dos lasers vermelho e 
infravermelho com 100mW (ver item 4.8.2). 
 
4.3.1. Critérios de inclusão: 
Foram incluídos na amostra pacientes de ambos os 
sexos e maiores de idade, capazes, que assinaram o termo de 
consentimento livre esclarecido (APÊNDICE A) e menores de 
idade com o termo de consentimento livre esclarecido assinado 
pelo responsável legal (APÊNDICE B). E que foram submetidos a 
RXT de cabeça e pescoço convencional ou IMRT com doses 
iguais ou superiores a 5000cGy, em caráter exclusivo ou 
associado à QT e/ou cirurgia.  
 
4.3.2. Critérios de exclusão: 
Foram excluídos da amostra da pesquisa os pacientes 
que não puderam comparecer às consultas agendadas, ou cujos 
dados relatados eram insuficientes para análise. 
 
4.4. RISCOS E BENEFÍCIOS  
4.4.1. Riscos: 
O laser de baixa potência pode trazer consequências 
previsíveis para a visão do paciente, do profissional ou dos 
acompanhantes presentes, mas é facilmente evitado quando 
respeitado o uso dos óculos de proteção indicados pelo 
fabricante do equipamento. Se o número de pessoas presentes 
no ambiente fosse maior do que a quantidade de óculos de 
proteção disponíveis, era solicitado que as pessoas adicionais se 
retirassem durante a aplicação do laser. Outro risco é o da 
contaminação cruzada entre pacientes; para tanto, houve um 
rígido controle de biossegurança, com desinfecção do aparelho 
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de laser com álcool 70
o
 e troca do filme de PVC que protege o 
aparelho a cada paciente, além do uso de luvas descartáveis, 
gorro, máscara e jaleco pela pesquisadora e auxiliares. 
Mais um risco ponderado na pesquisa foi quanto ao 
incômodo sentido pelo paciente durante a manipulação do 
paciente no momento de aplicação do laser, principalmente 
sobre as úlceras. A fim de minimizar o referido incômodo, os 
pacientes sempre eram manipulados da forma mais delicada 
possível. 
Outro risco a ser considerado na pesquisa foi quanto à 
divulgação da identidade dos pacientes da amostra. Para que 
isso não ocorresse, foi preservado o anonimato dos participantes 
da pesquisa através da substituição dos nomes por índices 
numéricos para a identificação dos mesmos. 
 
4.4.2. Benefícios: 
Os pacientes foram beneficiados com o tratamento da 
MO com consequente redução da dor na cavidade oral, 
viabilizando que o paciente se alimentasse por via oral, 
reduzindo a necessidade de alimentação por via parenteral e 
enteral, e diminuindo a chance de que ele ficasse muito 
debilitado e/ou que parasse com o tratamento antineoplásico 
devido à MO. Quando as funções orais do paciente não são 
prejudicadas pelo tratamento antineoplásico, ele também 
preserva a fala, o que o permite manter relações sociais, 
ajudando-o assim a se reestruturar psicologicamente. Além 
disso, os pacientes avaliados foram encaminhados para 
tratamento odontológico convencional ao Centro de 
Especialidades Odontológicas – CEO/UFSC e equipe do Serviço 
de Odontologia Hospitalar do HU/UFSC após a RXT quando 
necessário. 
 
4.5. METODOLOGIA DO EXAME 
Os pacientes foram atendidos no Ambulatório de 
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Estomatologia do HU/UFSC (G2), que faz parte do Serviço de 
Odontologia Hospitalar do HU e no consultório do Serviço de 
Odontologia do CEPON (G1 e G2). O exame clínico bucal foi 
realizado em cadeira odontológica, com o auxílio de espelho 
clínico, gaze e espátula de madeira. A mestranda utilizou todos 
os dispositivos de biossegurança necessários para o 
procedimento proposto (jaleco de mangas longas, luvas de 
procedimento, máscara, touca, óculos de proteção transparentes, 
óculos de proteção para o laser de baixa potência). 
Os dados de cada paciente foram registrados na ficha 
clínica adaptada para esta pesquisa, que tomou como referência 
a ficha do Laboratório Especial de Laser em Odontologia da 
Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo – 
LELO - FOUSP (APÊNDICE C). 
 
4.6. ANÁLISE DE PRONTUÁRIOS 
Os prontuários clínicos dos pacientes foram analisados 
para verificação de informações relevantes (doenças, 
medicamentos e doses de radiação) quanto ao tratamento da 
MO e transcritos em uma ficha própria (APÊNDICE C).  
4.7. EQUIPAMENTO 
Foram utilizados 2 aparelhos de laser de baixa potência, 
de acordo com o disponibilizado pelo Serviço onde os pacientes 
foram atendidos: 
1. No Serviço de Odontologia Hospitalar do HU, foi utilizado o 
THERAPY XT (Figura 2) (DMC, São Carlos, SP, Brasil) 
com comprimento de onda de λ660nm (laser Vermelho) e 
808nm (laser Infravermelho), com potência constante de 
100mW (G2). 
2. No Serviço de Odontologia do CEPON, FOTON LASE III 
(Figura 3) (DMC, São Carlos, SP, Brasil) com 
comprimento de onda de λ660nm (laser Vermelho) e 
λ808nm (laser Infravermelho), com potência variável 
entre 30 a 100mW (G1 e G2). 
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Figura 2: Aparelho de Laser de baixa potência THERAPY XT utilizado 
na pesquisa, equipamento disponível no Hospital Universitário. 
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Figura 3: Aparelho de Laser de baixa potência FOTON LASE III 
utilizado na pesquisa, equipamento disponível no CEPON. 
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4.8. PROTOCOLOS DE UTILIZAÇÃO 
 
4.8.1. Grupo 1:  
Os pacientes oncológicos encaminhados para o Serviço 
de Odontologia do CEPON foram avaliados 1 a 2 vezes por 
semana quanto ao grau de MO apresentado, sessões de RXT já 
efetuadas, drogas de QT recebidas e, concomitantemente, 
receberam aplicação de LT.  
A aplicação do laser de baixa potência com luz 
vermelha (Figura 4) (comprimento de onda de λ660nm) foi 
pontual e em contato, perpendicular à mucosa oral, 1 a 2 vezes 
por semana. A potência utilizada foi de 40mW, energia de 0,4J, 
10 segundos por ponto, densidade de energia 14,28J/cm
2
, 
calculados para o aparelho usado com tamanho de spot de 0,028 
cm
2
. A irradiação do laser foi intraoral, evitando áreas do tumor 
quando ainda presente, com margem de 1cm do limite tumoral, 
da mesma forma em todos os graus de MO (0-5) com 54 pontos 
dispostos no quadro 2. 
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Figura 4: Demonstração da aplicação do laser de baixa potência, luz 
vermelha, para mucosite oral realizada em um dos pacientes da 
amostra. 
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Quadro 2: Locais de aplicação do laser nos pacientes com mucosite 
oral radioinduzida em G1.  
Local de aplicação  Quantidade de pontos laser 
vermelho (λ660nm), 40mW, 
0,4J, 10 segundos, 14,28J/cm
2
 
Comissura labial esquerda 1 
Comissura labial direita 1 
Mucosa labial inferior 4 
Mucosa labial superior 4 
Mucosa jugal esquerda 6 
Mucosa jugal direita 6 
Palato mole 4 
Palato duro 4 
Ventre da língua  6 
Dorso da língua  8 
Lateral da língua esquerda 3 
Lateral da língua direita 3 
Soalho bucal 4 
Total de pontos 54 
*adaptado de Simões et al (2009)  
 
4.8.2. Grupo 2:  
Os pacientes oncológicos encaminhados para o 
Ambulatório de Estomatologia/HU e Serviço de Odontologia do 
CEPON foram avaliados 1 a 2 vezes por semana quanto ao grau 
de MO apresentado, sessões de RXT já efetuadas, drogas de QT 
recebidas e, concomitantemente, receberam aplicação de LT.  
A aplicação do laser de baixa potência com luz 
vermelha (Figura 4) (comprimento de onda de λ660nm) foi 
pontual e em contato, perpendicular à mucosa oral, 1 a 2 vezes 
por semana. A potência utilizada foi de 100mW, energia de 0,5J, 
5 segundos por ponto, densidade de energia 17,85J/cm
2
, 
calculados para o aparelho usado com tamanho de spot de 0,028 
cm
2
. A irradiação do laser foi intraoral, evitando áreas do tumor 
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quando ainda presente, com margem de 1cm do limite tumoral, 
da mesma forma em todos os graus de MO (0-5) com 54 pontos 
dispostos no Quadro 3. Além disso, se diagnosticada a presença 
de úlcera (MO grau 2 ou acima disso na escala do Instituto 
Nacional de Câncer – Critérios Comuns de Toxicidade, NCI-CTC: 
National Cancer Institute – Common Toxicity Criteria; e da 
Organização Mundial da Saúde, OMS), foi aplicada também o 
laser infravermelho (comprimento de onda de λ808nm), na 
mesma potência (100mW), 2J, 20 segundos por ponto, 
densidade de energia de 71,42 J/cm
2
, calculados para o aparelho 
a ser usado com tamanho de spot de 0,028 cm
2
, no local das 
úlceras, sendo um ponto a cada 0,25cm
2
 de área (0,5cmX 0,5cm) 
da úlcera (Quadro 3). 
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Quadro 3: Locais de aplicação do laser nos pacientes com mucosite 
oral radioinduzida em G2. 
Local de aplicação  Quantidade de pontos 
laser vermelho 
(λ660nm), 100mW, 
0,5J, 5 segundos, 
17,85J/cm
2
 
Pontos laser 
infravermelho 
(λ808nm), 100mW, 
2J, 20 segundos, 
71,42J/cm
2
 
Comissura labial esquerda 1 -- 
Comissura labial direita 1 -- 
Mucosa labial inferior 4 -- 
Mucosa labial superior 4 -- 
Mucosa jugal esquerda 6 -- 
Mucosa jugal direita 6 -- 
Palato mole 4 -- 
Palato duro 4 -- 
Ventre da língua  6 -- 
Dorso da língua  8 -- 
Lateral da língua esquerda 3 -- 
Lateral da língua direita 3 -- 
Soalho bucal 4 -- 
Úlceras  -- 1 ponto a cada 0,25 
cm
2
 de área (0,5cm 
X 0,5cm) 
Total de pontos 54 Conforme 
necessidade de 
cada paciente 
*adaptado de Simões et al (2009)  
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4.9. AVALIAÇÃO E GRADAÇÃO 
 
4.9.1. Avaliação da dor 
Sempre antes e depois da aplicação do laser, foi pedido 
para o paciente relatar a sua dor na escala VAS (Visual Analog 
Scale) ou, em português, EAV (escala analógica visual) que varia 
de 0 (sem dor) a 10 (máximo de dor).  
A EAV é uma escala com âncoras verbais no início e no 
final da escala (“sem dor” = 0 e “máximo de dor” = 10) 
(Huskisson, 1974). O paciente é orientado a dar uma nota para o 
seu grau de dor, seguindo os critérios da Organização Mundial 
da Saúde (OMS) de classificação da intensidade da dor: 0 – sem 
dor; 1 a 3 – dor leve; 4 a 6 – dor moderada; 7 a 9 – dor intensa; 
10 – máximo de dor (Figura 1). 
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4.9.2. Gradação da Mucosite Oral 
A gradação clínica da MO teve como base as escalas 
do Instituto Nacional de Câncer – Critérios Comuns de 
Toxicidade (NCI-CTC: National Cancer Institute – Common 
Toxicity Criteria) e da Organização Mundial da Saúde (OMS) 
(SONIS et al, 2004 – C), que serão apresentadas a seguir: 
1) Escala NCI-CTC de Avaliação da MO: 
Grau 0 –  nenhum 
Grau 1 –  eritema da mucosa 
Grau 2 –  ulceração superficial ou pseudomembranas  
  (áreas < 1,5 cm de diâmetro e não contíguas)  
Grau 3 –  ulcerações coalescentes (áreas contíguas > 1,5 
  cm de diâmetro) ou pseudomembranas;  
  sangramento com traumas menores. 
Grau 4 –  necrose ou ulceração profunda pode incluir 
  sangramento não induzido por trauma menor ou 
  abrasão. 
 
2) Escala OMS para avaliação da MO 
Grau 0 –  nenhum. 
Grau 1 –  eritema, sensibilidade da mucosa oral, dor. 
Grau 2 –  eritema, lesão ulcerada, pode deglutir alimentos 
  sólidos.  
Grau 3 –  lesões ulceradas requer somente dieta líquida. 
Grau 4 –  impossível a alimentação via oral, sólida ou  
  líquida.  
 
Foram utilizadas as duas escalas e estabelecido como 
critério o pior grau de classificação dentre as 2 escalas possíveis 
conforme os sinais e sintomas (escala OMS e NCI-CTC clínico) 
apresentados no dia do exame clínico, para que fosse 
considerado os diferentes aspectos clínicos objetivos e subjetivos 
da MO (Quadro 4). 
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Quadro 4: Escala de gradação da mucosite oral OMS e NCI utilizados 
na pesquisa. 
 Escala OMS NCI- CTC clínico 
Grau 0 Nenhuma alteração visível  Nenhuma alteração visível  
Grau 1 Eritema Eritema 
Grau 2 Úlceras, mas apto a ingerir 
sólidos 
Ulceração superficial ou 
pseudomembranas (menores que 1,5 cm) 
Grau 3 Úlceras e apto a ingerir 
somente líquidos  
Ulcerações coalescentes (maiores que 1,5 
cm) ou pseudomembranas; sangramento 
com traumas menores 
Grau 4 Alimentação oral 
impossível 
Necrose tecidual; sangramento 
espontâneo significativo; consequências 
com risco de morte 
Grau 5 - - Morte  
*adaptada de SONIS et al, 2004 - C, utilizando critérios de: 
OMS (Organização Mundial da Saúde), 1979 e do NCI-CTC (National 
Cancer Institute – Common Toxicity criteria), 2000. 
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5. ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Foi realizada análise exploratória de dados através de 
frequências, porcentagens, média, desvio padrão e construção 
de gráficos.  
O teste T de Student foi utilizado para verificar o efeito 
analgésico dos tratamentos propostos e na comparação entre os 
2 grupos. O teste Exato de Fisher foi utilizado para verificar a 
associação entre as variáveis tabagismo, tabagismo com etilismo 
e classificação do tumor; grau máximo de MO apresentado e 
terapia antineoplásica (RXT exclusiva ou RXT associada à QT); 
grau máximo de MO e local de atendimento (HU ou CEPON); 
grau de MO e porcentagem de diminuição da dor relatada. O 
teste do Qui-quadrado foi utilizado para analisar o reparo da 
mucosa oral afetada com MO e verificar a associação entre o 
grau máximo de MO apresentado e dose total de RXT recebida 
pelo paciente. 
O software estatístico usado foi SPSS Statistics Version 
22.0. 
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6. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
6.1. PERFIL DOS PACIENTES 
Na presente pesquisa, 33 pacientes satisfizeram os 
critérios de inclusão no estudo, porém 1 paciente não 
compareceu às consultas agendadas, e 3 não apresentavam 
dados suficientes para análise, totalizando 29 pacientes ao final 
(G1: n=13; G2: n=16). Desses 29 pacientes, foram realizadas 
176 sessões de LT, e em 139 dessas sessões houve o relato da 
dor antes e depois da aplicação do laser. A média de sessões de 
LT foi de 6,06 por paciente, sendo a média no G1=5,69 sessões 
de LT por paciente, e a média no G2=6,37 sessões de LT por 
paciente. 
Esse total de 29 pacientes apresentou idade variando 
de 11 a 80 anos, sendo a média de idade de 56,72 anos (Gráfico 
1). Setenta por cento da amostra tinha entre 50 e 75 anos. 
Quanto ao sexo, 82,8% eram do sexo masculino, e 17,2% do 
sexo feminino. Quanto aos hábitos deletérios, 65,5% eram 
tabagistas, e 55,2% eram tabagistas e etilistas; não houve nessa 
amostra paciente etilista que não fosse também tabagista 
(Tabela 1). 
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Gráfico 1: Frequência de distribuição da idade dos pacientes do estudo 
(n=29). Florianópolis, SC, 2015.  
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Tabela 1: Distribuição dos pacientes segundo idade, sexo e hábitos 
deletérios de tabagismo e etilismo (n=29). Florianópolis, SC, 2015.  
CRITÉRIO ANALISADO n % 
IDADE   
Até 25 anos 2 6,9 
25 —I 50 anos 6 20,7 
50 —I 75 anos 20 69,0 
Mais de 75 anos 1 3,4 
 
SEXO 
  
Masculino 24 82,8 
Feminino 5 17,2 
 
TABAGISMO 
  
Tabagista ou Ex-tabagista 19 65,5 
Não 10 34,5 
 
TABAGISMO e ETILISMO 
  
Sim 16 55,2 
Não 13 44,8 
 
Dentre os 29 pacientes, 19 apresentaram Carcinoma 
Epidermoide ou Carcinoma Espinocelular (CEC) em cavidade 
oral, orofaringe, nasofaringe, hipofaringe ou laringe, sendo este o 
tipo de câncer de boca mais comum, apresentando forte 
associação com tabagismo e tabagismo e etilismo (COELHO, 
2012). Os outros 10 pacientes apresentaram lesões do tipo NÃO 
CEC, entre elas, carcinoma de glândula salivar, linfoma, 
metástase de melanoma em parótida, carcinoma linfoepitelial de 
nasofaringe ou carcinoma medular tireoide (Tabela 2). 
No estudo de coorte de Doll e Hill (1954) com mais de 
40.000 questionários respondidos por médicos, já se relacionava 
principalmente o tabaco ao câncer de pulmão, e indicava relação 
do tabaco com câncer de cavidade oral e faringe. Parkin et al 
(1984) alertaram que o controle do uso do tabaco poderia evitar 
mais de um milhão de cânceres por ano e enfatizaram que o 
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tabaco é a principal causa dos cânceres de pulmão, orofaringe e 
esôfago.  
Coelho (2012) colocou que o câncer de boca é um 
grupo heterogêneo de cânceres originários de várias partes da 
cavidade oral, com diferentes fatores predisponentes, 
prevalência e prognósticos. Porém a maior parte desses 
cânceres tem como fator de risco o tabaco e o álcool, e que 
poderiam ser evitados com a mudança de hábitos. 
Desta maneira, a amostra estudada apresentou 
associação estatisticamente significativa entre a presença de 
lesões do tipo CEC com o tabagismo (p=0,006), sendo que essa 
associação foi maior ainda quando o etilismo estava associado 
ao tabagismo (p=0,001) (Tabela 3). Tais resultados reforçam a 
necessidade de políticas sociais mais abrangentes na população, 
enfocando que a mudança de hábitos deletérios da população é 
primordial para prevenção do CEC de cavidade oral, faringe e 
laringe. 
 
Tabela 2: Distribuição da prevalência dos tumores segundo o 
diagnóstico (n=29). Florianópolis, SC, 2015. 
TIPO DE CÂNCER   n % 
CEC   
CEC cavidade oral e orofaringe 15 51,7 
CEC nasofaringe 2 6,9 
CEC hipofaringe 1 3,4 
CEC laringe 1 3,4 
   
Não CEC   
Carcinoma de glândula salivar  5 17,2 
Linfoma 1 3,4 
Metástase de melanoma em 
parótida 
1 3,4 
Carcinoma linfoepitelial de 
nasofaringe 
2 6,9 
Carcinoma medular de tireoide 1 3,4 
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Tabela 3: Associação entre o diagnóstico de CEC ou não CEC com 
hábitos deletérios de tabagismo e etilismo (n=29). Florianópolis, SC, 
2015.  
 
HÁBITOS 
DELETÉRIOS 
CEC Não CEC  
p 
 n % n % 
TABAGISMO     0,006* 
Sim 16 84,2 3 15,8  
Não 3 30,0 7 70,0  
      
TABAGISMO e 
ETILISMO 
    0,001* 
Sim 15 93,8 1 6,2  
Não 4 30,8 9 69,2  
* Teste Exato de Fisher. Nível de significância α<0,05. 
 
Com relação à MO, é consenso na literatura mundial 
(CONSENSUS CONFERENCE, 1990; KEEFE et al, 2007; PATNI 
et al, 2005; NAIDU et al, 2004; DUARTE et al, 2011) que o 
monitoramento do paciente quanto à higiene oral é crucial para o 
controle da mesma, bem como o papel das infecções 
secundárias na cavidade oral. Nesse sentido, antevendo que os 
pacientes em tratamento oncológico poderiam colocar em 
segundo plano a higiene bucal devido a fatores locais (dor e 
gravidade da MO) e fatores sistêmicos (alteração da dieta, 
estado psicoemocional alterado e prostração/morbidade devido 
aos tratamentos antineoplásicos e ao próprio câncer), os 
pacientes foram muito bem orientados quanto à necessidade de 
adaptações nas técnicas de escovação e uso de fio dental; 
realização de bochechos com solução de gluconato de 
clorexidine 0,12% sem álcool 2 vezes ao dia; bochechos com 
antifúngico (NC: Nistatina 100.000 UI) solução aquosa 4 vezes 
ao dia e bochechos com chá de camomila 4 vezes ao dia,  
realizados a partir do acompanhamento odontológico. 
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6.2. MUCOSITE ORAL 
Os pacientes iniciaram a LT em diferentes momentos do 
tratamento antineoplásico, variando da primeira até a sétima 
(última) semana de RXT (mediana = terceira semana de RXT), o 
que levou a apresentarem diferentes graus de MO ao início da 
LT. O grau de MO inicial apresentado pelos pacientes no início 
da LT variou de 0 a 4, sendo que 7 pacientes apresentavam MO 
em grau 0 (G1=3 e G2=4), 8 pacientes em grau 1 (G1=3 e 
G2=5), 8 pacientes em grau 2 (G1=5 e G2=3), 5 pacientes em 
grau 3 (G1=2 e G2=3), e 1 paciente grau 4 (G1=0 e G2=1) 
(Tabela 4). 
 
 
Tabela 4: Frequência dos graus de mucosite oral inicial apresentados 
nos grupos no início da LT (n=29). Florianópolis, SC, 2015 
GRAU DE MO 
INICIAL 
G1 (n=13) G2 (n=16) Total (n=29) 
 n % n % n % 
Grau 0 3 23,1 4 25,0 7 24,1 
Grau 1 3 23,1 5 31,3 8 27,6 
Grau 2 5 38,4 3 18,7 8 27,6 
Grau 3 2 15,4 3 18,7 5 17,2 
Grau 4 0 0,0 1 6,3 1 3,5 
 
Observou-se a manutenção do grau de MO ao longo da 
RXT durante o acompanhamento odontológico em 7 pacientes 
(G1=3 e G2=4), diminuição do grau de MO em 4 pacientes (G1=1 
e G2=3) e aumento do grau de MO em 18 pacientes (G1=9 e 
G2=9) (Gráfico 2). Dessa maneira, não houve resultado 
estatisticamente significativo quanto ao reparo da mucosa oral, 
não havendo diferença entre os grupos (p = 0,657; teste do qui-
quadrado) (Tabela 5). Provavelmente esse resultado foi devido à 
limitação da pesquisa quanto à frequência de atendimento 
semanal dos pacientes da amostra. O atendimento odontológico 
para LT foi de 1 a 2 vezes por semana e nenhum dos pacientes 
foi atendido apenas 1 vez ou apenas 2 vezes por semana. 
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Tabela 5: Comparação entre os grupos G1 (n=13) e G2 (n=16) quanto 
ao reparo da mucosa oral, representado pela evolução dos graus de 
mucosite oral inicial e final apresentados. Florianópolis, SC, 2015.  
 
GRUPOS MANUTENÇÃO DO 
GRAU DE MO 
DIMINUIÇÃO DO 
GRAU DE MO 
AUMENTO DO 
GRAU DE MO 
 
 n % n % n % p 
       0,657* 
G1 3 23,1 1 7,7 9 69,2  
G2 4 35,0 3 18,8 9 69,2  
* Teste do qui-quadrado. Nível de significância α<0,05. 
 
Carvalho (2010) enfatizou que a LT profilática diminuiu a 
incidência e a severidade de MO, além de reduzir a dor. A 
pesquisa usou as escalas de MO da OMS e do NCI-CTC e a 
EAV para dor, em pacientes submetidos a RXT de cabeça e 
pescoço exclusiva ou associada à QT. Quanto ao protocolo de 
LT, o autor usou somente o laser vermelho (λ660nm) nos 2 
grupos (n=70), diariamente durante o período da RXT. No grupo 
laser foi usado 15mW, 3,8J/cm
2
, 10 segundos/ponto; no grupo 
placebo foi usado 5mW, 1,3J/cm
2
, 10 segundos/ponto. Dessa 
maneira, o profissional que aplicou o laser não podia identificar 
qual protocolo estava sendo utilizado. Assim, o trabalho citado 
mostrou resultados satisfatórios quando a LT é iniciada 
juntamente com o início da RXT e na frequência de 5 vezes por 
semana, diferentemente da presente pesquisa, apontando que o 
principal fator desse resultado foi pelo fato de que não houve 
regularidade para início da LT, e a frequência foi de apenas 1 a 2 
vezes semanais. O autor assinalou ainda a importância de serem 
realizadas mais pesquisas na área, para melhor definição de 
protocolos para LT nos diferentes tratamentos antineoplásicos. 
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Gráfico 2: Comparação da evolução do grau de MO entre os grupos G1 
(n=13) e G2 (n=16). Florianópolis, SC, 2015. 
 
 
Foi estudado o grau de MO dos grupos G1 e G2, em 
relação à semana da RXT na qual o paciente se encontrava 
(Gráfico 3). A partir da 5ª semana em G1 e da 4ª semana em G2, 
todos os pacientes apresentavam alterações em MO, já que não 
foi observado nenhum grau 0 a partir das semanas citadas. Grau 
4 de MO foi observado a partir da semana 6 (G1) e da semana 3 
(G2). Apesar da heterogeneidade da amostra, constatou-se um 
padrão na evolução clínica da MO na presente pesquisa, de que 
foi aumentando o grau de MO gradualmente com a semana de 
RXT em que o paciente se encontrava. 
Portanto, a LT aplicada pode ter postergado de alguma 
maneira a severidade do grau de MO, mas não preveniu o 
aumento do grau de MO nesse estudo em nenhum dos grupos. 
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Gráfico 3: Comparação do grau de MO observado em cada sessão de 
laserterapia entre os grupos G1 (n=71) e G2 (n=68) e a semana de 
radioterapia em que o paciente se encontrava. Florianópolis, SC, 2015. 
 
 
No entanto, Khouri et al (2009) reforçaram a utilização 
dos lasers vermelho (λ660nm) e infravermelho (λ780nm) em MO 
de pacientes que foram submetidos a transplante de medula 
óssea alogênico; utilizaram em ambos os lasers (λ660nm e 
λ780nm) a potência de 25mW e densidade de energia 6,3J/cm2. 
A aplicação foi feita diariamente, alternando um dia o uso do 
laser vermelho e no outro o infravermelho. A pesquisa obteve 
resultados positivos, quanto ao controle da MO e da dor relatada, 
no grupo tratado com LT vermelho (λ660nm) combinada com 
infravermelho (λ780nm), em comparação com o grupo controle 
que recebeu apenas bochechos com formulação magistral com 
benzidamina (anti-inflamatório), nistatina (antifúngico) e 
neututocaína (anestésico tópico). 
Schubert et al (2007) compararam a utilização dos 
lasers vermelho (λ650nm, 40mW, 2J/cm2) e o infravermelho 
(λ780nm, 60mW, 2J/cm2) separadamente, e placebo. O laser era 
aplicado diariamente em pacientes submetidos a transplante de 
medula óssea (n=70). O estudo obteve melhores resultados no 
controle da severidade da MO quimioinduzida e da dor (EAV) na 
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cavidade oral no grupo que recebeu tratamento com laser 
vermelho (λ650nm, 40mW, 2J/cm2), comparativamente ao grupo 
que recebeu somente laser infravermelho (λ780nm, 60mW, 
2J/cm
2
).  
A LT se mostrou eficaz na redução imediata da dor 
relatada por pacientes com MO radioinduzida, associada ou não 
à QT, tanto o laser vermelho na potência de 40mW (G1) (valor de 
p = 0,001) quanto a combinação dos lasers vermelho e 
infravermelho na potência de 100mW (G2) (p = 0,009) (teste T de 
Student) (Gráfico 4). 
 
 
Gráfico 4: Média da dor associada à Mucosite Oral, antes e depois de 
cada sessão de laserterapia, segundo a Escala Analógica Visual (EAV, 
0 a 10), nos grupos G1 – 40mW (n=71) e G2 – 100mW (n=68). 
Florianópolis, SC, 2015. 
 
 
 
Dos pacientes da amostra (n=29), 13 estavam no G1 e 
16 no G2. Foram consideradas as notas da EAV, referidas por 
cada paciente, em cada dia de aplicação da LT. No G1 foram 
coletadas 71 notas e no G2, 68 notas. 
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Em G1 – 40mW, 13 pacientes relataram a dor antes e 
após a aplicação da LT, totalizando 71 pares de notas dos que 
relataram a dor da EAV (0 a 10) inicial e final. A média inicial dos 
71 pares de notas coletadas foi 4,80, com desvio padrão de ± 
2,49; a média final foi 3,10, com desvio padrão de ± 2,13; sendo 
estatisticamente diferentes entre si (T de Student, valor de 
p=0,001).  
Em G2 – 100mW, 16 pacientes relataram a dor antes e 
após a aplicação da LT, totalizando 68 pares de notas dos que 
relataram a dor da EAV (0 a 10) inicial e final. A média inicial dos 
68 pares de notas foi 3,04, com desvio padrão de ±2,88; a média 
final foi 1,82, com desvio padrão de ±2,43; sendo 
estatisticamente diferentes entre si (T de Student, valor de 
p=0,009). 
Quando comparados os grupos G1 e G2 quanto ao 
efeito analgésico da LT, a porcentagem de diminuição da dor 
(diferença entre a dor final e a inicial) não foi diferente entre os 
grupos (teste T de Student, valor de p=0,790). Em média, a dor 
diminuiu 64,58% em G1, e 59,86% em G2. Em G1, a diferença 
da dor foi em média 1,70 com desvio padrão de ±1,45; e em G2, 
a diferença da dor foi em média 1,22 com desvio padrão ±1,77. 
Portanto, a LT teve efeito analgésico significativo sobre a MO, de 
maneira similar nos 2 protocolos utilizados na presente pesquisa 
(Gráfico 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
72  
 
Gráfico 5: Comparação entre a diferença da dor antes (inicial) e depois 
(final) da laserterapia entre os grupos G1 e G2. Florianópolis, SC, 2015.  
 
 
Pode-se afirmar que o efeito analgésico imediato foi 
devido à LT aplicada, pelo fato de esta intervenção ter sido a 
única a qual o paciente se submeteu no espaço de tempo em 
que ocorreram os relatos da dor inicial e final. Portanto, mesmo 
com a heterogeneidade apresentada pela amostra quanto à 
idade, sexo, fase do tratamento antineoplásico, diferentes 
tratamentos antineoplásicos (RXT convencional ou IMRT, 
associação ou não à QT e/ou cirurgia), diferentes medicações 
analgésicas, diferentes sítios e classificações do tumor, 
diferentes graus de MO e estado emocional do paciente no dia 
da consulta, todos os pacientes relataram alívio da dor 
imediatamente após a aplicação da LT nos 2 grupos. Dos 139 
pares de notas relatados da dor (139 dor inicial e 139 dor final), 
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apenas em 3 delas o relato da dor final foi maior que o inicial, e 
provavelmente isso foi devido à manipulação tecidual no paciente 
e não devido à LT aplicada. Isto posto, a LT trouxe benefício 
analgésico para os variados pacientes da amostra de forma 
significativa. 
O tratamento proposto de LT para MO radioinduzida, 
associada ou não à QT, teve como base os pontos de aplicação 
em cavidade oral utilizados por Simões et al (2009), visando 
abranger toda a mucosa oral para tratar e prevenir MO; os 
pontos também foram semelhantes aos utilizados por Paula 
(2011). 
A dose, densidade de energia (DE) ou fluência é 
expressa em Joules por centímetro quadrado (J/cm
2
), e é obtida 
através da fórmula matemática:  
DE= Potência(W) X tempo (seg) / área do spot (cm
2
). 
 
A dose e a energia aplicadas nos grupos foi a seguinte:  
 G1 – laser vermelho (λ660nm), E=0,4J, com potência 40mW, 
DE=14,28J/cm
2
; 
 G2 – laser vermelho (λ660nm), E=1J, com potência 100mW, 
DE=17,85J/cm
2
; e laser infravermelho em úlceras (λ808nm), 
E=2J, na mesma potência (100mW), DE=71,42J/cm
2
. 
Foi considerado que o resultado dos efeitos analgésico e 
de reparo da mucosa oral nos 2 grupos foram semelhantes, 
mesmo com protocolos de densidade de energia e energia 
aplicada por ponto terem sido diferentes (G1: laser vermelho - 
DE=14,28J/cm
2
, E=0,4J e G2: laser vermelho - DE=17,85J/cm
2
, 
E=0,5J; e laser infravermelho nas úlceras - 71,42J/cm
2
, E=2J). 
Nos 29 pacientes observados durante a RXT de cabeça e 
pescoço, 4 apresentaram MO máxima grau 1 (Figuras 5 A e B), 7 
apresentaram MO máxima grau 2 (Figuras 6 A e B), 14 pacientes 
apresentaram MO máxima grau 3 (Figuras 7 A e B) e 4 pacientes 
apresentaram MO máxima grau 4 (Figuras 8 A e B), de acordo 
com as escalas utilizadas em conjunto (OMS e NCI-CTC). A 
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distribuição do grau máximo de MO observado no G1 e no G2 foi 
muito semelhante (Gráfico 6). 
Gráfico 6: Comparação entre o grau máximo de mucosite oral 
apresentado pelos G1 e G2 (n=29). Florianópolis, SC, 2015. 
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Figuras 5 A e B: Mucosite oral grau 1: eritema em mucosa jugal 
esquerda (A) e bordo de língua e soalho bucal (B), causando 
desconforto no paciente; sem interferência funcional. Paciente da 
amostra. Florianópolis, SC, 2015. 
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Figura 6 A e B: Mucosite oral grau 2: pequenas úlceras superficiais, 
não contíguas, em bordo de língua esquerda (A) e mucosa jugal 
esquerda (B); paciente apto a ingerir alimentos sólidos. Paciente da 
amostra. Florianópolis, SC, 2015. 
 
  
77  
Figuras 7 A e B: Mucosite oral grau 3: úlceras coalescentes em bordo 
de língua direita, estendendo-se até soalho bucal (A), maiores que 
1,5cm, recobertas por pseudomembranas, sangramento com traumas 
menores; paciente apto a ingerir alimentos líquidos e pastosos. Em (B), 
úlceras coalescentes em mucosa jugal direita associada à candidíase 
pseudomembranosa. Pacientes da amostra. Florianópolis, SC, 2015. 
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Figuras 8 A e B: Mucosite oral grau 4: úlcera com sangramento 
espontâneo em mucosa labial inferior, estendendo-se para 
semimucosa labial inferior (A); impossibilitado o paciente de se 
alimentar por via oral, necessitando o aporte nutricional por sonda 
naso-entérica (B). Pacientes da amostra. Florianópolis, SC, 2015. 
 
 
 
Ainda, é importante relatar que não houve diferença 
estatisticamente significativa entre o grau máximo de MO, 
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quando comparados os pacientes atendidos nos dois Serviços de 
referência (p = 0,88; Teste Exato de Fisher) (Tabela 6).  
 
Tabela 6: Associação do grau máximo de mucosite oral observado, de 
acordo com o Serviço de referência para realização da laserterapia 
(n=29). Florianópolis, SC, 2015  
GRAU MÁXIMO DE 
MUCOSITE ORAL 
HU (n=11) CEPON (n=18) p 
 n % n % 
     0,088* 
Grau 1 2 18,2 2 11,1  
Grau 2 1 9,1 6 33,3  
Grau 3 8 72,7 6 33,3  
Grau 4 0 0,0 4 22,2  
* Teste Exato de Fisher. Nível de significância α<0,05. 
 
 
Quanto ao histórico do tratamento antineoplásico 
utilizado pelos pacientes da amostra, foi constatado que: 
 09 pacientes haviam realizado tratamento cirúrgico seguido 
de RXT exclusiva; 
 20 pacientes haviam realizado tratamento combinado de RXT 
+ QT. Destes, 16 pacientes haviam passado por tratamento 
cirúrgico prévio. De acordo com os quimioterápicos utilizados: 
17 pacientes haviam sido tratados com Cisplatina (CDDP);  
01 deles recebeu Cisplatina combinada com 5-Fluoruracil e 
Docetaxel (CDDP + 5-FLU + DTX); 02 deles receberam 
Carboplatina e Paclitaxel (Carbo + PTX).  
Neste estudo, houve associação estatisticamente significativa 
(p = 0,047; Teste Exato de Fisher) entre o grau máximo de MO 
apresentado e o tratamento RXT + QT ou RXT exclusivo (Tabela 
7). Esse resultado indica que a terapia combinada de RXT e QT 
pode ser mais agressiva à mucosa oral.  
De acordo com o Manual de Oncologia Clínica do Brasil 
(BUZAID et al, 2014), as drogas quimioterápicas são indicadas 
de acordo com o tipo histológico e localização do tumor e 
estadiamento da doença. Na maioria dos tumores de cabeça e 
pescoço com indicação de QT concomitante a RXT, a droga de 
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escolha é CDDP. No entanto, pode ser recomendada 
poliquimioterapia do CDDP associada a 5-Fluoruracil (5-FLU) e 
Docetaxel (DTX), caso o tumor primário seja extenso e o 
paciente não apresente comorbidades relevantes. A Carboplatina 
(Carbo) pode ser uma alternativa quando a CDDP está 
contraindicada, embora seja aparentemente inferior em termos 
de eficácia. Portanto pode ser indicada a combinação com 
paclitaxel (PTX). 
O 5-FLU é citotóxico para a mucosa oral. Symonds 
(1998) relatou que aproximadamente 80% dos pacientes que 
receberam 5-FLU apresentaram MO, sendo que um quarto 
destes pacientes apresentou MO severa. O mesmo autor relatou 
ainda que a MO é dose-limitante para esse quimioterápico; 
portanto devem ser tomadas medidas preventivas, para que o 
tratamento antineoplásico não tenha que ser suspenso, caso 
uma MO severa se instale. 
 
Tabela 7: Associação do grau máximo de mucosite oral observado nos 
tratamentos de Radioterapia com Quimioterapia (RXT+QT) ou 
Radioterapia exclusiva (RXT) (n=29). Florianópolis, SC, 2015  
GRAU MÁXIMO DE 
MUCOSITE ORAL 
RXT + QT RXT p 
 n % n % 
     0,047* 
Grau 1 2 10,0 2 22,2  
Grau 2 7 35,0 0 0,0  
Grau 3 7 35,0 7 77,8  
Grau 4 4 20,0 0 0,0  
* Teste Exato de Fisher. Nível de significância α<0,05. 
 
 
Quando se compara a dose total de RXT recebida por 
paciente ao grau máximo de MO atingido, houve diferença 
estatisticamente significativa (valor de p=0,040; Teste do qui-
quadrado) entre doses de 50 a 59 Gy, 60 a 69 Gy e acima de 70 
Gy. Quanto maior a dose total de RXT aplicada nos pacientes, 
maior foi sua predisposição para desenvolver MO, como mostra a 
Tabela 8.  
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Tabela 8: Associação do grau máximo de mucosite oral observado com 
a dose total de Radioterapia em Gy (n=29). Florianópolis, SC, 2015. 
 
DOSE 
TOTAL DA 
RXT 
Grau 1 Grau 2 Grau 3 Grau 4 p 
 n % n % n % n % 
          0,040* 
50-59 Gy 0 0,0 1 100,0 0 0,0 0 0,0 
60-69 Gy 1 6,2 5 31,2 10 62,5 0 0,0 
70+ Gy 3 25,0 1 8,3 4 33,3 4 33,3  
*teste do qui-quadrado Nível de significância α<0,05. 
 
 
Simões et al (2009) compararam 3 grupos em MO 
radioinduzida, associada ou não à QT, sendo eles: G1: 
3X/semana, 40mW, λ660nm, 6J/cm2, 0,24J; G2: 3X/semana, 
40mW, λ660nm, 6J/cm2, 0,24J, associado ao laser de alta 
potência desfocado em úlceras 3X/semana, 1W/cm
2, λ808nm, 
aproximadamente 10J/cm
2
; e G3: 1X/semana, 40mW, λ660nm, 
6J/cm
2
. Os pesquisadores mostraram que o G2 (terapia 
combinada) apresentou o melhor resultado quanto à analgesia, 
porém as lesões levaram mais tempo para cicatrizar após o 
término da RXT, comparado aos grupos 1 e 3, mas esse tempo 
de cicatrização não foi maior que o tempo de cicatrização 
relatado na literatura quando não é feita a aplicação de laser. 
Assim, o laser infravermelho (λ808nm) de alta potência 
desfocado poderia ter causado despolarização celular, 
bloqueando o impulso nervoso. Provavelmente, os eventos que 
retardaram a cicatrização foram os mesmos que favoreceram o 
alívio da dor. Dessa maneira, deve-se considerar quais os 
objetivos mais importantes a serem alcançados, para se optar 
pelo protocolo de LT mais adequado para cada paciente. O alívio 
da dor com o laser de alta potência melhora a qualidade de vida 
do paciente de forma relevante; por outro lado, a possibilidade de 
ele retardar a cicatrização das úlceras da MO em até uma 
semana ou mais, poderia predispor o paciente a infecções 
secundárias durante esse período. 
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Cunha et al (2012) salientaram que o laser vermelho 
(λ660nm) penetra de 2 a 5mm na mucosa, enquanto o 
infravermelho (λ780nm) chega a penetrar 3-5cm em tecido mole, 
o que poderia aumentar a janela terapêutica, atingindo estruturas 
anatômicas como nervos e tecidos subjacentes. Chow et al 
(2007) defenderam que a LT (λ830nm) oferece alívio da dor, de 
maneira não invasiva e não farmacológica, com excelente 
relação custo-benefício. Ressaltaram ainda que as medicações 
para alívio da dor podem implicar diversos efeitos colaterais para 
o paciente. Porém, na presente pesquisa, não foi observado 
efeito analgésico imediato mais efetivo quando utilizado o 
protocolo associando laser infravermelho e vermelho (potência 
de 100mW), quando comparado ao protocolo do laser vermelho 
(potência de 40mW). 
É importante ressaltar ainda que a presente pesquisa 
não pode avaliar o uso apenas do laser infravermelho 
adicionalmente ao laser vermelho, já que os protocolos eram 
diferentes também quanto à potência e energia. Ainda assim, 
pôde-se analisar que o efeito analgésico e de reparo foi parecido 
entre eles, nos diferentes graus de MO. 
Ademais, Kuhn et al (2009) mostraram que a LT com 
laser infravermelho (λ830nm, 100mW, 4J/cm2), aplicada por 5 
dias consecutivos, trouxe efeitos benéficos à MO. O estudo 
contou com 21 crianças de 3 a 12 anos de idade submetidas a 
QT ou transplante de medula óssea. A LT se mostrou efetiva 
para redução do grau de MO quando comparada ao placebo. 
Cauwels; Martens (2011) também pesquisaram a LT em crianças 
de 3 a 12 anos de idade submetidas a QT ou transplante de 
medula óssea. O tratamento proposto foi com laser infravermelho 
(λ830nm, 150mW, DE variou de 2 a 16J/cm2 dependendo do 
grau de MO) comparado com placebo. Os pesquisadores 
observaram cicatrização mais rápida das úlceras, bem como 
analgesia imediata nos pacientes que receberam LT.  
Um estudo de metanálise (OBEROI et al, 2014), feita 
por pesquisadores canadenses e americanos, concluiu que a LT, 
com comprimento de onda entre vermelho e infravermelho 
(λ630nm a λ780nm) e densidade de energia maior que 4J/cm2, é 
eficaz para reduzir a gravidade da MO e da dor em pacientes 
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submetidos a tratamento antineoplásico. A presente pesquisa 
mostrou resultados de acordo com esse estudo de metanálise 
citado quanto ao efeito analgésico, porém não foi capaz de 
reduzir a severidade da MO, como já foi mencionado, tal fato 
pode ter sido devido à frequência das aplicações de LT. Desse 
modo, salientamos a importância da regularidade da frequência 
das aplicações de LT superior a 2 vezes por semana, quando o 
objetivo é a reparação tecidual. 
Uma pesquisa comparou diferentes comprimentos de 
onda de irradiação laser (λ660nm, λ810nm, λ980nm e λ1.064nm) 
na cicatrização de úlceras em MO induzida em modelo animal 
(USUMEZ et al, 2014). O estudo investigou a expressão de fator 
de crescimento derivado de plaquetas (PDGF – platelet-derived 
growth factor), fator de crescimento tumoral β (TGF-β - 
transforming growth factor), e fator de crescimento fibroblástico 
derivado do sangue (bFGF – blood-derived fibroblast growth 
factor). A MO de ratos foi induzida por 5-Fluorouracil (5-FU), 
seguida de aplicação de laser. A aplicação dos lasers (λ660nm, 
λ810nm, λ980nm e λ1.064nm) foi padronizada, utilizando a 
mesma densidade de energia (DE= 8 a 8,2J/cm
2
). A expressão 
de TGF-β não alterou com as aplicações de laser. Já o PDGF e o 
bFGF alteraram nos diferentes comprimentos de onda de laser 
utilizados, sendo mais expressivos com Nd:YAG (λ1.064nm) e 
Diodo (λ980nm), sugerindo que esses comprimentos de onda 
acelerem o processo de cicatrização. 
Em contrapartida, Lev-Tov et al (2013) demonstraram a 
inibição da proliferação de fibroblastos humanos normais em 
cultura de célula quando irradiados com LED vermelho (λ633nm), 
usando DE 160J/cm
2
, 320J/cm
2
 e 640J/cm
2
, sendo que essa 
última DE também influenciava negativamente a viabilidade 
celular. Dessa maneira, os autores colocaram que a 
superdosagem da LT teria vantagem nos tratamentos de 
doenças proliferativas de pele e fibrose de cicatrizes. Por outro 
lado, ressaltaram a importância da não superdosagem, quando o 
objetivo for a proliferação celular para cicatrização de feridas, 
como é o caso da MO. Na presente pesquisa, os protocolos 
utilizados não foram capazes de prevenir a severidade da MO, 
mas por outro lado não prejudicaram a cicatrização. Relatos na 
literatura sugerem que a partir da segunda semana de RXT a 
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mucosa oral apresenta alterações (SCULLY et al, 2006), nesta 
pesquisa foi observado que alguns pacientes chegaram até a 
terceira (G2) e quarta (G1) semanas sem alterações em mucosa 
oral, como foi mostrado no gráfico 3. 
Por conseguinte, é relevante levar em consideração o 
efeito que a LT poderia ter com os diferentes tratamentos 
antineoplásicos e medicações associadas a que o paciente 
possa estar sendo submetido. Ficou demonstrado nesta 
pesquisa a grande variedade que se pode encontrar de 
associação de QT à RXT de cabeça e pescoço a que os 
pacientes são submetidos, mesmo com uma amostra limitada de 
29 pacientes.  
Um estudo in vitro (HEYMANN, 2014) testou a 
viabilidade celular de culturas de células de fibroblastos humanos 
normais (FHN) e células cancerosas de carcinoma epidermoide 
(CEC) de cabeça e pescoço. As culturas foram tratadas com 
diferentes concentrações de ácido zoledrônico (AZ) e Cisplatina 
(CDDP) e, posteriormente, foram irradiadas com LT com laser 
vermelho diodo (λ670nm), por 2 minutos, na potência de 100mW 
a 1 cm de distância. O AZ é um bifosfonato administrado por via 
endovenosa, que inibe a reabsorção óssea, agindo nos 
osteoclastos, sendo indicado para pacientes com metástases 
ósseas. O CDDP é um agente antineoplásico administrado por 
via endovenosa, com efeito citotóxico causado pela inibição da 
transcrição e replicação do DNA, induzindo a apoptose das 
células tumorais. A síntese de proteínas e RNA também é 
afetada, mas em menor grau. A terapia de primeira linha para 
cânceres de cabeça e pescoço é à base de CDDP associado à 
RXT ou a outros quimioterápicos dependendo do estadiamento 
(BUZAID et al, 2014). 
O resultado da pesquisa de Heymann et al (2014) 
demonstrou que a irradiação com o laser (λ670nm), quando 
foram administradas CDDP e AZ, levou a uma terapia 
fotodinâmica (PDT). PDT é uma reação química que resulta da 
ação da irradiação de luz em combinação com um agente 
químico. Dependendo do agente químico (drogas/corantes) e da 
fonte de luz (tipos de lasers) a PDT pode ter como consequência 
desde ação antimicrobiana (aPDT – terapia fotodinâmica 
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antimicrobiana) até a morte de células tumorais. A PDT usada na 
pesquisa em questão reduziu a viabilidade celular das amostras, 
quando comparada às que não eram irradiadas com laser, 
apenas tratadas com as medicações. Os CECs foram mais 
sensíveis aos efeitos citotóxicos da PDT, já que as FHN só 
perderam a viabilidade celular nas concentrações máximas de 
AZ e CDDP. 
Os mesmos autores (HEYMANN et al, 2014) 
enfatizaram ainda que sem AZ e CDDP, a LT aumentaria a 
viabilidade celular. O tratamento à base dos medicamentos AZ e 
CDDP nas culturas celulares (CEC e FHN), com a irradiação do 
laser vermelho levaria a um aumento da citotoxicidade das 
drogas. Esse estudo mostrou como são necessárias pesquisas 
mais abrangentes, cruzando vários fatores que podem influenciar 
os resultados. Com base nessas conclusões, uma aplicação 
clínica desse resultado seria que, o uso da LT em pacientes que 
receberam tais medicações poderia atingir células tumorais ainda 
presentes, tendo um efeito sinérgico ao tratamento 
antineoplásico. 
Ainda sobre os efeitos sinérgicos que os tratamentos 
podem ter entre si, Uehara et al (2006) conduziram uma 
pesquisa in vivo na qual analisaram o efeito de PDT em CEC de 
ratos, tumores de 7 X 7 mm, após 12 dias da implantação da 
célula tumoral no tecido subcutâneo no dorso dos ratos. No 
experimento foi usado um fotossensibilizante Photofrin (porfímero 
sódico), através de injeção 24 horas antes da irradiação com 
laser vermelho (λ630nm, 135J/cm2) e, ainda, associado à 
administração de CDDP. Foram divididos em 6 grupos conforme 
o tratamento proposto: (1) controle, nenhum tratamento, (2) 
somente PDT, (3) CDDP 1 hora antes da PDT, (4) CDDP 3 horas 
antes da PDT, (5) CDDP imediatamente após a PDT e (6) 
somente CDDP. Através de análise histológica 24 horas após 
cada tratamento, o grupo que recebeu a administração de CDDP 
3 horas antes da PDT mostrou maior área necrótica. Houve 
diferença significativa entre o grupo que recebeu CDDP 3 horas 
antes da PDT e o grupo em que foi feita apenas PDT, sugerindo 
que as terapias combinadas podem trazer benefícios para o 
controle local do tumor. 
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A grande quantidade de trabalhos sobre os temas MO e 
LT nos permitem concluir que são múltiplos os fatores que 
afetam o desenvolvimento e o tratamento da MO, levando ao 
desenvolvimento de diferentes abordagens terapêuticas. Sempre 
que possível, a LT deve-se somar às demais medidas, e trazer 
efeitos benéficos ao paciente, ajudando-o a manter suas funções 
orais. 
Mais estudos são necessários para entender os 
mecanismos da LT sobre a mucosa oral dos pacientes, que são 
expostos a diferentes tipos de tratamentos antineoplásicos e 
fatores que podem influenciar as diferentes intervenções, 
levando em consideração a abordagem holística dos pacientes. 
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7. CONCLUSÃO 
De maneira geral, os resultados obtidos nesta pesquisa 
mostram que a utilização da LT de baixa potência como 
estratégia de abordagem de tratamento de MO radioinduzida 
trouxe benefícios aos pacientes da amostra. 
 A LT mostrou-se efetiva em relação à analgesia imediata em 
MO radioinduzida, associada ou não à QT. 
 Não houve diferença do efeito analgésico da LT quando 
utilizada luz vermelha 40mW (λ660nm), 0,4J, 
DE=14,28J/cm
2
, ou associação de luz vermelha (λ660nm), 
0,5J, DE=17,85J/cm
2
 e infravermelha 100mW (λ808nm), 2J, 
71,42J/cm
2
 no presente estudo. 
 A LT não foi capaz de reparar clinicamente a mucosa 
afetada pela MO nos protocolos utilizados. 
 Não houve diferença entre o reparo tecidual da LT quando 
utilizada luz vermelha 40mW (λ660nm), 0,4J, 
DE=14,28J/cm
2
, ou associação de luz vermelha (λ660nm), 
0,5J, DE=17,85J/cm
2
 e infravermelha 100mW (λ808nm), 2J, 
71,42J/cm
2
 no presente estudo. 
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